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Idiopathiás bal kamrai tachycardia kezelése
rádiófrekvenciás ablációval
BEVEZETÉS
Az idiopathiás bal kamrai tachycar-
dia olyan klinikai entitás, mely jel-
lemzôen strukturális szívbetegség
nélküli egyénekben jelentkezik. A
széles QRS komplexus tachycardiát
jobb Tawara-szár blokk szerû mor-
fológia jellemzi bal tengelyállással
(6, 8). A betegség gyakran fiatal fér-
fiakat érint és többnyire paroxysma-
lis megjelenésû. A ritmuszavarra
jellemzô, hogy általában jól reagál
intravénás verapamil terápiára (1, 4).
Az orális verapamil hatékonyságára
nézve ellentmondóak az irodalmi
leírások.
A tachycardia a bal Tawara-szár
hátsó fasciculusának Purkinje rend-
szerében zajló reentry következmé-
nye (8, 2). German és mtsai a rádió-
frekvenciás (RF) ablációs éra elôtt
egy ún. „bal-Tawara-szár potenciál”
vagy Purkinje-potenciál jelenlétét
regisztrálták az intrakardiális elekt-
rogramon, amely a legkoraibb kam-
rai aktivációt megelôzte (3).
Nakagawa és mtsai. (5) már a RF
ablációs kezelési lehetôség birtoká-
ban a reentry kör kritikus komponen-
sének identifikálására a Purkinje
potenciál megkeresését javasolják.
Az általuk vizsgált betegekben a Pur-
kinje-potenciál regisztrálásának he-
lyén végzett RF abláció tartós arit-
mia-mentességet eredményezett.
Más leírók szerint a sikeres abláció
helyét jelzi, ha az adott helyen vég-
zett folyamatos kamrai ingerlés so-
rán a testfelszíni EKG kép a spontán
tachycardia EKG képével megegye-
zô (pace mapping) (7).
Jelen közleményünkben az idio-
pathiás bal kamrai tachycardia tudo-
Kulcsszavak: idiopathiás bal kamrai tachycardia, RF abláció
Összefoglalás: R. S. 15 éves nôbeteg évek óta jelentkezô tachycardiák miatt
került klinikánkra. Korábban más intézetben strukturális szívbetegségét kizárták,
számos antiarrhytmiás gyógyszer (Cordarone is) kipróbálásra került, eredmény-
telenül. Felvételekor reguláris incessant széles QRS tachycardiát regisztráltunk,
jobb szárblokk mintával és bal tengelyállással, 145/perc frekvenciával, ami 5
mg iv. Verapamil hatására lassult, az EKG-n gyakori fúziós és befogott ütések
látszottak, de a ritmuszavar nem szûnt meg. Elektrofiziológiai vizsgálat során a
BK posterior csúcsközeli részén térképezve a QRS komplexust 35 ms-mal meg-
elôzô éles Purkinje-potenciált regisztráltunk. Itt végzett RF abláció a ritmuszavar
megszûnéséhez vezetett. 10 hónapos gyógyszermentes periódus alatt ritmuszavar
nem ismétlôdött.
Konklúzió: Az idiopathiás BK tachycardia felismerése a jellegzetes morfológia
és a strukturálisan ép szívstátus alapján lehetséges és fontos, mivel RF ablációval
véglegesen gyógyítható.
Keywords: idiopathic left ventricular tachycardia, RF ablation
Summary: R. S. (15) presented with recurrent wide QRS complex tachycardia
episodes. Earlier examination showed no structural heart disease, and a number
of anti-arrhythmic drugs, including amiodarone, proved to be inefficient. On
admission we registered a regular, incessant, wide QRS complex tachycardia
with right bundle-branch block morphology and left axis deviation, at a fre-
quency of 145 bpm. 5mg iv. Verapamil decreased the frequency with the ap-
pearance of frequent fusion and capture beats, but without termination of tachy-
cardia. Mapping at the posterior apical region of the left ventricle during elec-
trophysiology study a sharp Purkinje-potential was recorded that preceded the
QRS complex by 35 ms. RF ablation at this site resulted in prompt termination
of the arrhythmia. The patient has been free of arrhythmia at 10 months drug-
free follow-up.
Conclusion: Idiopathic LV tachycardia is important to be recognized by the
typical morphology and the otherwise healthy heart, as definitive cure can be
achieved using RF ablation.
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R. S. 15 éves nôbetegnél 13 éves ko-
rában jelentkeztek elôször a pana-
szok. Azóta számos alkalommal volt
ritmuszavara, amelyeket palpitáció,
gyengeség, ritkán collaptiform rosz-
szullét kísért. Rohamai 5 perc és 3
óra közötti ideig tartottak. Szíve
strukturálisan ép, egyéb belgyógyá-
szati betegsége nem volt. Családjá-
ban nem fordult elô korábban hason-
ló ritmuszavar. Panaszainak meg-
szüntetésére több antiarrhytmiás szer
is ineffektívnek bizonyult (Cordaro-
ne, Metoprolol). Felvételét követô
obszerváció során incessant széles
QRS komplexus tachycardia jelent-
kezett (1. ábra). Jól látható a jobb
szárblokkos morfológia és a bal
tengelyállás. A QRS szélessége 130
ms, frekvenciája 145 ütés/min.
Tekintettel az EKG képre és a
strukturálisan ép szívstátusra a beteg
iv. Verapamil kezelésben részesült.
5 mg Verapamil lassú bolusra a ta-
chycardia ugyan nem szûnt meg, de
frekvenciája 130/min értékre csök-
kent. Az EKG-n számos fúziós és
befogott ütés (2. ábra) jelent meg.
A beteg a Verapamil adása elôtt
és után, továbbá az ezt követô elek-
trofiziológiai vizsgálat alatt is mind-
végig stabil haemodinamikai állapot-
ban volt.
Elektrofiziológiai vizsgálatot vé-
geztünk zajló tachycardia alatt. Ka-
tétereket vezettünk a bal kamrába, a
jobb pitvarba és a His-köteg régióba
a jobb a. ill. v. femoralis punkciója
útján. Az intrakardiális EKG érté-
kelése a kamrai tachycardia diagnó-
zisát megerôsítette (3. ábra).
Ezt követôen az ablációs katéter-
rel a bal kamra posterior septalis ré-
gióban végzett térképezés során si-
került a legkoraibb kamrai aktivációt
mintegy 35 ms-mal megelôzô elek-
tromos aktivitást regisztrálni, amit a
4. ábrán nyíl jelöl. Ezen a helyen
ingerelve a szívizmot „concealed
1. ábra. A spontán klinikai tachycardia
2. ábra. Fúziós(*) és befogott(#) ütések 5 mg iv. verapamil bolus után
entrainment” jelenséget is sikerült
elérni (5. ábra).
Miután mind a Purkinje-potenciál
jelenléte, mind a „concealed entrain-
ment” jelensége alapján az ablációs
katéter lokalizációja optimálisnak
tûnt, RF áramot alkalmaztunk. A
rádiófrekvenciás égetésre a tachycar-
dia megszûnt (6. ábra), és progra-
mozott stimulációval, Isuprel infúzió
mellett sem sikerült többé kiváltani.
A sikeres abláció helye a 7. ábrán
látható bal elsô ferde (LAO), illetve
jobb elsô ferde (RAO) projek-



























cióban.A beteg néhány nap múltán
panaszmentesen otthonába távozott,
az EKG-n sinusritmus volt látható (8.
ábra). A 10 hónappal késôbbi kont-
rollvizsgálatig nem fordult újra elô
a ritmuszavar.
ÖSSZEFOGLALÁS
A bemutatott eset az idiopathiás BK
tachycardia típusos megnyilvánu-
lását példázza. Az irodalmi adatokkal
egybecsengôen, mind a Purkinje-
potenciál detektálásával, mind a con-
cealed entrainment helyének megke-
resésével, a katétert a reentry-kör kri-
tikus pontján pozícionáltuk. A tachy-
cardia RF áram alkalmazásával ter-
minálható volt, és többé nem jelent-
kezett.
KONKLÚZIÓ
Az idiopathiás bal kamrai tachycar-
dia felismerése a jellegzetes morfo-
lógia és a strukturálisan ép szívstátus
alapján lehetséges. Ennek az aritmia
entitásnak a felismerésése különösen
fontos a rádiófrekvenciás abláció ko-
rában, hiszen egy egyszeri  katéteres
beavatkozás végleges gyógyulást
eredményezhet.
Ennek jelentôségét aláhúzza az a
tény, hogy a betegek általában fiatal
életkorúak, a tartós antiarrhytmiás
kezelésnek számos mellékhatása
lehet és hatékonysága gyakran
limitált.
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5. ábra. „Concealed
entrainment” a sikeres
abláció helyén. A bal
oldalon a tachycardia
12 elvezetéses EKG képe
látható. A jobb oldalon
a tachycardia alatt, de
valamivel magasabb
frekvenciával történô
ingerlés során a QRS
morfológia változatlan
marad, jelezve,
hogy a katéter a reentry
körben van.
6. ábra. A tachycardia fokozatos
megszûnése RF energia leadása
során. A 2-3 panelen látható széles
QRS komplexus ütések bal Tawara-
szárblokk szerû morfológiát
mutatnak, szemben a tachycardia
jobb Tawara-szárblokk szerû
ütéseivel, így ezek már nem az eredeti
tachycardia ütések. A 3. panel
a sinusritmus állandósulását mutatja
normál keskeny QRS komplexus
ütésekkel (rövidítéseket ld. az elôzô
ábrákon).
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7. ábra. A sikeres ablácó helye bal
elülsô ferde (LAO, bal oldal) és jobb
elsô ferde (RAO, jobb oldal)
projekcióban (BK ablációs katéter
a bal kamrában, HRA jobb pitvari
katéter, His a His köteg régióban
elhelyezett elektróda)
8. ábra. Sinusritmus a beteg távozásakor
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